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Summary

Botulism in cattle is a rarely diagnosed, but highly fatal disease. Laboratory diagnosis of cattle botulism
cases is complicated by the high genetic diversity of C. botulinum strains. The proper diagnosis of botulism is
based mainly on observation of clinical symptoms. In epidemiological investigation, the most important is to
consider the genetic diversity of C. botulinum strains and the chimeric character of toxins produced by this
microorganism. It is also important to investigate the potential vectors and origins of C. botulinum spores in
order to detect the potential routes of transmission, which are not yet thoroughly understood. Cattle botulism
is underestimated worldwide because of the difficulty of classifying its clinical forms and determining its
vectors. Very important in the risk management of botulism are adequate sanitization procedures to prevent
the spreading of spores and as a consequence new outbreaks of this disease.
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Beztlenowe laseczki przetrwalnikujace z gatunku
Clostridium botulinum posiadaja zdolno$¢ do produk-
cji najsilniejszych toksyn biologicznych naturalnie
wystepujacych w przyrodzie. Toksyny botulinowe
(BoNTs) sg przyczyng botulizmu — choroby objawia-
jacej si¢ glownie wiotkimi porazeniami mig¢sni szkie-
letowych. BoNTs stanowig cynkowo zalezne proteazy
1 oddziatujg na kompleks biatek btony presynaptycznej
neuronu (SNARE). Funkcja SNARE polega na fuzji
pecherzyka synaptycznego wypetnionego neuromedia-
torem (acetylocholing) z blong neuronu. Toksyny typu
A1 E oddziatujg na biatko SNAP-25, za$ toksyny B,
D, F i G na biatko VAMP (synaptobrewing), podczas
gdy toksyna C degraduje biatko HPC1 (syntaksyne¢)
1 SNAP 25. W wyniku oddziatywania toksyn botulino-
wych dochodzi do zahamowania mechanizmu uwal-
niania acetylocholiny i objawow botulizmu (9, 26).

Botulizm bydta jest rzadko wystepujaca choroba
o wysokiej $miertelno$ci, ktora sprawia duze trud-
nosci w leczeniu i diagnostyce. Zwierz¢ta chore na
botulizm moga wydala¢ przetrwalniki, ktore zanie-
czyszczaja miejsca bytowania, zrodfa poboru wody
oraz paszy. ObJawy choroby sg najczqsmej wynlklem
spozycia przez zwierzg paszy zanieczyszczonej tok-
syng botulinowg. Ta odmiana botulizmu okreslana
jest jako intoksykacja jelitowa. Rzadziej obserwuje
si¢ toksykoinfekcje, w ktorej rozwdj przetrwalnikow

1 produkcja toksyny nastepuje w §wietle jelita grubego.
Taka odmiana choroby jest zazwyczaj powigzana z im-
munosupresj i jest wynikiem np. naglej zmiany diety,
przebytej antybiotykoterapii lub wykonanych zabie-
gow chirurgicznych. Znany jest takze botulizm przy-
ranny, kiedy to rozwdj przetrwalnikow C. botulinum
nastepuje w zanieczyszczonej ranie. Pod wytworzonym
strupem, wewnatrz rany powstajg warunki beztlenowe,
ktore s3 odpowiednie dla rozwoju form wegetatywnych
1 produkcji toksyny w miejscu zranienia (9).

Postacie kliniczne botulizmu bydta

Podstawg diagnostyki botulizmu bydta jest stwier-
dzenie charakterystycznych objawow, a przebieg
choroby zalezy od okresu inkubacji (9, 10). W zalez-
no$ci od czasu wystgpowania objawoOw wyroznia si¢
nastepujace postacie choroby:

* Botulizm nadostry — posta¢ ta wystgpuje stosun-
kowo rzadko i jest wynikiem spozycia przez zwierze
duzych dawek toksyny botulinowej wraz z pasza.
Okres inkubacji choroby wynosi od kilku do 24 godzin.
Obserwuje si¢ porazenie wiotkie migsni szkieletowych.
Zwierzeta uktadajg sie¢ w pozycji bocznej z charaktery-
stycznie skrecong szyja, sztywnymi koﬁczynami oraz
wypadajacym jezykiem. Przed Smiercig obserwowany
jest intensywny $linotok. Smiertelno$¢ tej postaci do-
chodzi do 100%.
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* Botulizm ostry — w tym przypadku obserwowane
sa objawy podobne do postaci nadostrej, ale wyste-
puja one dtuzej, nawet do 7 dni. Wigkszos$¢ zwierzat
uktada si¢ w pozycji lezacej, chociaz we wezesnym
stadium mogg si¢ powoli porusza¢ lub wykazywac
uposledzone pobieranie paszy i wody. W pdzniejszym
stadium zwierzgta nie s3 w stanie pobiera¢ pokarmu.
Zwierzeta podobnie jak w postaci nadostrej uktadaja
si¢ w pozycji bocznej z charakterystycznie skrecong
$Zy)3.

* Botulizm przewlekty — rzadka posta¢ (jej wyste-
powanie wcigz jest przedmiotem badan i dyskusji),
w ktorej oprocz porazen wiotkich wystepuja takze
niespecyficzne objawy, utrzymujace si¢ nawet powyzej
8 dni. Zwierzeta rzadko uktadajg si¢ w pozycji bocz-
nej. Widoczne jest oslabienie konczyn i niezbornos¢
ruchowa. Obserwowana jest znaczna utrata masy ciata
wynikajaca z problemc')w z przeiykaniem Wystepuje
utrata mleczno$ci, zaparcia naprzemiennie z biegunka.
Smiertelno$é w tej postaci choroby waha si¢ w grani-
cach od 8% do 64% (1, 7).

Diagnostyka botulizmu bydta jest skomplikowa-
na ze wzglgdu na niedoskonate metody badawcze
1 zroznicowanie genetyczne szczepow C. botulinum.
Zachorowania u bydta powodujg gtoéwnie szczepy
zdolne do produkcji BONT C1 D, a takze toksyn mozai-
kowych BoNT/CD oraz BoNT/DC. Toksynotworczo$¢
wspomnianych szczepdw jest warunkowana konwersjg
specyficznych bakteriofagdw lizogenicznych. Rzadziej
schorzenie jest odnotowywane na tle toksyn BoNT/A
1 BoNT/B wytwarzanych przez szczepy proteolityczne.
Wykrywanie C. botulinum w rozpatrywaniu przypadku
botulizmu jest kluczowym elementem w dochodzeniu
epidemiologicznym (20).

Botulizm bydta ma najczgs$ciej przebieg ostry, cho-
ciaz coraz czg$ciej pojawiajg si¢ doniesienia na temat
wystepowania formy przewleklej w Europie (29, 32).
Jest to jednak niedostatecznie poznana posta¢ i wg
niektorych danych moze mie¢ zwigzek z rownolegtym
wystepowaniem innych czynnikow sprzyjajacych np.
zaburzeniami mikroflory jelitowej czy niedoborami
mikroelementéw. Posrednig przyczyna botulizmu
moze by¢ takze osteofagia, spotykana w szczegolnosci
w Afryce. Zaburzenie to objawia si¢ tendencja do spo-
zywania kosci przez zwierzeta roslinozerne, w ktorych
moze by¢ nagromadzona toksyna botulinowa (2, 12,
13, 29).

Leczenie botulizmu bydia

Leczenie botulizmu bydta jest mozliwe przez zasto-
sowanie antytoksyn botulinowych. Terapia ta jednak
odznacza si¢ niskg efektywnosciag ze wzgledu na
wysoka wrazliwo$¢ przezuwaczy na dzialanie toksyn
botulinowych. Zastosowanie antytoksyn wymaga jak
najszybszego ich podania, po zaobserwowaniu pierw-
szych objawow, kiedy aktywna toksyna jest jeszcze
obecna we krwi. Postgpowanie takie jest w zasadzie
mozliwe jedynie w ostrym przebiegu zatrucia botuling.
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W warunkach fermowych leczenie jest utrudnione ze
wzgledu na duza liczbe zwierzat, dlatego skutecznym
sposobem na powstrzymanie rozprzestrzeniania si¢
choroby jest eliminacja potencjalnych zrodel prze-
trwalnikow i toksyny botulinowej (2). Obecnie w wielu
krajach obserwuje si¢ wzrostowg tendencj¢ wystepo-
wania przypadkow botulizmu bydta. Odnotowywany
jest takze udzial nowych wektoréw w transmisji tej
choroby, tj. stosowanie odpadéw z biogazowni w na-
wozeniu pol uprawnych (6).

Diagnostyka laboratoryjna botulizmu bydta

Diagnozowanie laboratoryjne botulizmu jest utrud-
nione ze wzgledu na wspomniang wysoka wrazliwo$¢
bydta na dziatanie toksyn botulinowych. W przypadku
badania surowicy krwi wymagane jest szybkie jej
pobranie, co moze mie¢ uzasadnienie tylko w ostrej
postaci choroby. W innych przypadkach powinno si¢
dazy¢ do jak najszybszego wykonania badania, a pre-
ferowanymi materiatami do analiz sa probki watroby
oraz tres¢ przewodu pokarmowego. Tre$¢ przewodu
pokarmowego i1 narzady wewngtrzne powinny by¢
przekazane do laboratorium w odpowiednio zabez-
pieczonych pojedynczych pojemnikach ze wzgledu na
mozliwg degradacje toksyn przez proteazy pochodzace
z narzadow (2). W analizie laboratoryjnej zaleca si¢
takze badanie probek paszy i wody jako potencjalnych
zrodet toksyny oraz przetrwalnikow C. botulinum.
Probki powinny by¢ dostarczone do laboratorium
w warunkach chlodniczych, aby uniknaé¢ degradacji
toksyny (2, 14).

W dochodzeniu epidemiologicznym najczesciej
stosuje sie metody bazujace na probie biologicznej
przeprowadzanej na myszach laboratoryjnych lub
w przypadku identyfikacji mikroorganizmu oparte na
technice PCR. Metody wykorzystujace technike¢ PCR
umozliwiajg detekcje DNA bezposrednio z probki, po
przednamnozeniu w bulionach nieselektywnych, lub
procesie izolacji na podtozach agarowych. Jednakze,
probki srodowiskowe czgsto badane w przypadkach
botulizmu bydta, tj. gleba czy odchody zawieraja
inhibitory PCR, ktore maja wptyw na wydajnos¢ tej
reakcji. Inhibitory reakcji PCR tj. substancje humu-
sowe, kwasy fulwowe, polisacharydy, biatka i inne
zwigzki organiczne mogg by¢ ekstrahowane razem
z DNA i zaburza¢ proces amplifikacji. Z tego wzgledu
przy wykrywaniu C. botulinum bezposrednio w probce
badz z hodowli w pozywce ptynnej niezbgdny jest etap
pracochtonnego oczyszczania DNA. Metody ekstrakcji
ro6znig si¢ od siebie wydajnoscig odzysku DNA. Nie
istnieje jedna standardowa metoda ekstrakcji odpo-
wiednia dla wszystkich mikroorganizméw. Ekstrakcja
DNA z Gram-dodatnich bakterii przetrwalnikujacych
jest skomplikowana i wymaga zastosowania odpo-
wiednich warunkéw hodowli w celu uzyskania jak
najwiekszej liczby form wegetatywnych (15).

W genotypowaniu C. botulinum stosuje si¢ metody
bazujace na amplifikacji genow 16S rRNA polaczone;j
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z sekwencjonowaniem amplikondéw. Stosowana jest
takze technika PFGE stanowigca tzw. ,,ztoty standard”.
Coraz czg$ciej wykorzystywane jest takze sekwen-
cjonowanie nowej generacji (NGS) umozliwiajace
analizowanie catych genoméw (14).
Toksynotworczos¢ C. botulinum typodw C 1 D, ktore
najczesciej wywotuja botulizm bydta, jest uwarunko-
wana wystepowaniem w Srodowisku specyficznych
bakteriofagdéw lizogenicznych. Niektore szczepy typu
C 1 D sa zdolne dodatkowo do produkcji toksyn C2
1 C3 nie majacych wlasciwos$ci neurotoksycznych, stad
tez typ BoNT/C opisywany jest niekiedy jako toksyna
C1. Szczepy, ktore utracity specyficzny bakteriofag
nie sg zdolne do produkcji neurotoksyny, lecz wcigz
wytwarzaja toksyne C2, ktora sktada si¢ z dwdch nie-
zwigzanych ze sobg protein C2I i C2I1. Wspomniane
bakteriofagi warunkujg takze wytwarzanie toksyny
C3 (egzoenzymu). Sagaguchi i wsp. (31) okreslili
kompletng sekwencj¢ konwertujacego faga toksotypu
C, ktory byt wyizolowany ze szczepu C. botulinum
typu C Stockholm. Bakteriofag ten ma podwojng ni¢
DNA o wielkosci 185 683 pz (par zasad) i zawiera
26,3% G/C. Lizogenicznos$¢ bakteriofagow C i D jest
niestabilna podczas procesu hodowli, co jest powodem
trudnos$ci w procesie izolowania C. botulinum wspo-
mnianych typéw 1 dochodzeniu epidemiologicznym

(31).
Botulizm bydta — wektory i zradia choroby

Drobnoustroje z gatunku C. botulinum sa spotykane
gtéwnie w glebie, osadach morskich, a takze w kale
chorych zwierzat, rozkladajacych si¢ zwtokach ma-
tych ptakow i ssakow ktére mogag zanieczyszczad
wewngetrzne warstwy pryzm oraz baloty kiszonkowe.
Prawdopodobienstwo zachorowania na botulizm
zwigksza takze nawozenie organiczne pol uprawnych,
z ktorych pozyskiwane sg materiaty paszowe wyko-
rzystywane w produkcji kiszonek. Niektore raporty
wskazuja na przypadki botulizmu bydta w zwigzku
z osteofagia wystepujaca na terenach ubogich w fos-
for. Epidemie botulizmu byty wielokrotnie wigzane ze
stosowaniem pomiotu kurzego jako sktadnika paszy.
Przypadki tej choroby byty takze powigzane z niepra-
widtowo prowadzonym procesem technologicznym
wytwarzania pasz. Stwierdzano botulizm bydta po
skarmianiu bydla kiszonkami zanieczyszczonymi
przetrwalnikami pochodzacymi z gleby lub z rozkta-
dajacych si¢ zwlok ptakow i ssakow. Jako przyczyne
botulizmu bydla upatrywano takze spozycie przez
zwierzeta zanieczyszczonego stodu, w ktérym mogto
dochodzi¢ do rozwoju przetrwalnikéw C. botulinum.
Na przestrzeni ostatnich kilku dekad wiele przypad-
kéw botulizmu u bydta byta wigzana ze stosowaniem
pomiotu kurzego jako nawozu lub jako konsekwencja
jego sktadowania na pastwiskach. W ostatnich latach
jako potenqalnq przyczyne wskazuje si¢ takze sto-
sowanie w nawozeniu pol uprawnych oraz pastwisk
dygestatow z biogazowni. Przypadki tej choroby od-
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notowywano na terenach o duzym zageszczeniu bio-
gazowni, w wyniku nawozenia dygestatami (13, 14).

Nawozy organiczne, w szczegdlnosci pomiot dro-
biowy, moga sprzyja¢ przenikaniu przetrwalnikéw
C. botulinum typu D na pola uprawne, a w konsekwen-
cji pdzniejszej kontaminacji kiszonek. Ptaki wykazuja
wysoka odpornos¢ na dziatanie BONT/D, ktora moze
by¢ z kolei czynnikiem etiologicznym botulizmu by-
dta. Teoria na temat asymptomatycznego nosicielstwa
przetrwalnikow C. botulinum u drobiu nie zostala
potwierdzona. Przetrwalniki tego patogenu nie byly
wykrywane u zdrowego drobiu (11, 36). Z drugiej
strony, nie wyklucza si¢ nosicielstwa przetrwalnikow
na niskim poziomie, ponizej limitow wykrywalno$ci
dotychczas stosowanych metod. Wielokrotnie, w prze-
szto$ci wigzano kontaminacje krzyzowa pasz pomio-
tem z wystepowaniem botulizmu bydta. Jednakze
trudno$¢ w jednoczesnym izolowaniu tych samych
szczepoOw C. botulinum na fermach drobiu 1 farmach
bydta, gdzie doszto do wystgpienia schorzenia, jest
przyczyng niejednoznacznos$ci w potw1erdzen1u po-
tencjalnego nosicielstwa. Istnieja nieliczne raporty
potwierdzajace te teorie. Souillard i wsp. (35) opisali
przypadek botulizmu bydta na tle toksyny wytwarzanej
przez szczep mozaikowy C. botulinum CD, ktéry byt
izolowany takze na fermie brojlerow zlokalizowane;j
w poblizu farmy bydta. Szczep ten wyhodowano
rowniez z posiewow 7 probek wymazoéw pobranych
z obuwia uzywanego w gospodarstwie oraz systemu
wentylacyjnego. Réwnolegle taki sam szczep C. bo-
tulinum wyizolowano z 4 probek zebranych na terenie
farmy bydla, tj. dwoch wymazow z obuwia uzywanego
na pastwiskach, a takze z probki kiszonki oraz jednej
probki pomiotu zebranego z analizowanego pastwi-
ska. Fakt rownoczesnego stwierdzenia takich samych
szczepOw na fermie drobiu i farmie bydta nie wyklucza
jednak mozliwos$ci jego przeniesienia przez gryzonie
lub inne gatunki zwierzat (35).

W ostatnich latach odnotowywane sg przypadki tzw.
botulizmu przewlektego. Jedna z hipotez wskazuje na
przypuszczalng kolonizacje¢ jelita cienkiego, a w kon-
sekwencji produkcje toksyny przez C. botulinum
w jego swietle. Ciagta resorpcja toksyny botulinowej
uznawana jest za przyczyng botulizmu przewleklego
ktorej towarzysza niespecyficzne objawy kliniczne, tj.
biegunka, zapalenie racic czy obrzgki zylne. W celu
udowodnienia tej hipotezy Froschle 1 wsp. (6) prze-
prowadzili badania kontrolne na 92 farmach bydta,
na ktorych wystapity objawy wskazujace na botulizm
przewlekty. Ponad potowa, tj. 47 farm, byta zlokalizo-
wana na terenie potnocnych Niemiec, gdzie wystepuje
najwigksze zageszczenie biogazowni. Autorzy dokona-
li analizy 1388 probek odchodéw bydta. W probkach
tych nie stwierdzono wystepowania BoNT przy za-
stosowaniu testu biologicznego na myszach. Uznano,
Ze przyczyna objawow przypisywanych botulizmowi
przewleklemu moze wynikac z dziatania wielu powig-
zanych ze sobg czynnikéw. W badaniach okreslano
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takze wystgpowania patogennych drobnoustrojow
rodzaju Clostridium w probkach dygestatow z bio-
gazowni. Analizy przeprowadzono z zastosowaniem
metod real-time PCR umozliwiajacych wykrywanie
gatunkow C. botulinum, C. difficile, C. novyi, C. hae-
molyticum, C. septicum 1 C. chauvoei. Nie wykazano
wystepowania wymienionych gatunkow w probkach
badanych dygestatow, poza C. novyi (3,9% probek)
oraz C. difficile (44,8%).

Bezpieczenstwo produktow mlecznych
i migsa wotowego a hotulizm bydia

Dotychczas nie okreslono mozliwosci przenikania
toksyn botulinowych do mleka w przypadku botulizmu
u krow mlecznych (16). Do chwili obecnej opubliko-
wano jedynie jedng pracg na temat badan do§wiadczal-
nych przeprowadzonych na szczurach laboratoryjnych,
u ktorych wywotano botulizm jelitowy (postac toksy-
koinfekcji). Uzyskane wyniki wskazuja na mozliwosé
przenikania toksyn botulinowych do mleka szczuréw
(17). Natomiast inne doswiadczenia wykonane przez
Moeller i wsp. (18) na krowach mlecznych nie wy-
kazaty mozliwos$ci przenikania toksyny botulinowej
do mleka. Bohnel i Gessler (4) opisali kontaminacje
mleka krowiego toksyng botulinowg oraz przetrwalni-
kami C. botulinum. Uznali jednak, ze prawdopodob-
nym zrodtem toksyny i przetrwalnikow byto wtorne
zanieczyszczenie. Takze Cobb 1 wsp. (5) rozpatrujac
ewentualne implikacje zwigzane z oddzialywaniem
botulizmu bydta na zdrowie cztowieka, stwierdzili, ze
w organizmie krowy nie ma miejsca zjawisko przeni-
kania toksyn botulinowych do mleka. W 2019 r. Bano
1 wsp. (3) analizowali przypadek botulizmu u kréw
mlecznych na tle C. botulinum typu C, badajac probki
mleka tankowego uzyskali wynik negatywny przy za-
stosowaniu testu biologicznego na myszach. Dostepne
dane dotyczace wpiywu obrobki cieplnej na toksyny
botulinowe wskazuja, ze pasteryzaCJa w temperatu-
rze 72°C przez 15 s powinna zapewni¢ inaktywacje
toksyn botulinowych w mleku (38). Natomiast kon-
wencjonalna pasteryzacja w temperaturze 63°C przez
30 min wydaje si¢ mniej skuteczna (The Center For
Food Security and Public Health. Botulism [Online].
2018. http://www.cfsph.iastate.edu/Factsheets/pdfs/
botulism.pdf).

Zaleca si¢, aby nie wprowadza¢ do obrotu 1 prze-
tworstwa mleka pochodzacego od krow wykazujacych
symptomy tej choroby. W Wielkiej Brytanii reko-
mendowana jest 14-dniowa (wg UK Food Standards
Agency), a we Francji 15-dniowa karencja liczona od
ustgpienia objawow do czasu wprowadzenia mleka do
obrotu (16). Zachorowania w ognisku botulizmu u by-
dfa majg niekiedy przebieg dwufazowy, na ktory sktada
si¢ faza szybka manifestujaca si¢ objawami chorobo-
wymi w ciggu pierwszych kilku dni, za$ faza druga,
tzw. opo6zniona, ma miejsce dopiero po okoto dwdch
tygodniach od ekspozycji na czynnik chorobotwoérczy
(14, 19, 21), dlatego tak istotne jest zachowanie od-
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powiedniego, zalecanego w niektdrych krajach okresu
karencji. Ryzyko dla zdrowia ludzkiego stwarzane
przez spozywanie mleka od kréw chorych na botulizm
uwaza si¢ za znikome lub nieistotne w zwigzku z jego
obrobka termiczng. Prawdopodobienstwo rozwoju
botulizmu niemowlat, nawet przez mniej patogenne
szczepy BoNT C, D, C/D 1 D/C, jest do chwili obecnej
mato jasne i wymaga dalszych badan (14).

Niezaleznie od typu toksyny botulinowej, migso
pozyskane od zwierzat chorych na botulizm jest nie-
zdatne do spozycia. Ryzyko wynikajace ze spozywania
migsa zwierzat rzeznych nie wykazujacych objawow
klinicznych, ale pochodzacych z gospodarstw, w kto-
rych miato miejsce schorzenie, jest uznawane za bardzo
niskie (14).

Czyszczenie i dezynfekcja obiektéw inwentarskich

Toksyny botulinowe sg wrazliwe na dziatanie czyn-
nikéw $srodowiskowych, a stopien ich inaktywacji
uzalezniony jest od temperatury, wilgotnos$ci i czasu
ekspozycji na $wiatlo stoneczne (29, http://www.cfsph.
iastate.edu/Factsheets/pdfs/botulism.pdf). Toksyny
botulinowe moga by¢ takze inaktywowane chemicz-
nie poprzez zastosowanie 0,1% podchlorynu sodu lub
0,1 N wodorotlenku sodu (http://www.cfsph.iastate.
edu/Factsheets/pdfs/botulism.pdf).

Przetrwalniki C. botulinum sa wyjatkowo oporne
na dzialanie czynnikow srodowiskowych, a takze
srodkow dezynfekcyjnych (35, 37, 39). Nawet po
doktadnej dezynfekcji przetrwalniki moga pozostac.
Istnieje mozliwo$¢ wtdrnego zanieczyszczenia przez
chrzaszcze, systemy wentylacji, wod¢ w poidtach
lub glebe (14). Na uwagg zastuguje fakt, ze pozosta-
te w $rodowisku farmy przetrwalniki C. botulinum
stanowig potencjalne wtorne zrédlo choroby (25).
Wszelkie pomieszczenia, poidta, koryta musza by¢
doktadnie oczyszczone, a nastgpnie zdezynfekowane.
Znane sg nieliczne srodki dezynfekcyjne zapewniajace
skuteczng eliminacj¢ przetrwalnikow C. botulinum,
m.in.: podchloryn sodu, kwas octowy (3, 24), aldehyd
glutarowy (24) nadtlenek wodoru (27). Etylen, tlenek
propylenu i1 formaldehyd inaktywuja przetrwalniki
C. botulinum, ale wymagany dtugi czas ekspozycji po-
woduje, ze sa one uznawane jako substancje o niskiej
efektywnosci (33). Pomimo wysokiej toksycznos$ci
formaldehyd jest nadal uzywany przy dezynfekcji
w ogniskach botulizmu. Wigkszos¢ wymienionych
powyzej srodkow dezynfekujacych jest bardzo tok-
syczna, a w zwigzku z tym bezpieczne obchodzenie
si¢ z nimi wymaga uzycia specjalistycznego sprzetu
ochronnego. Oceng skutecznosci procedur dezynfekcji
mozna przeprowadzi¢ poprzez pobieranie wymazow
z miejsc krytycznych, ktore sg trudne do odkazenia.
Jest to istotne, aby ustalié, czy dodatkowe zabiegi sg
konieczne przed ponownym zasiedleniem pomieszczen
przez zwierzeta. W celu zapobiegania nawrotow cho-
roby zaleca si¢, aby zewnetrze place wybiegéw bytly
odkazane przy zastosowaniu wapna palonego (14).
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Postgpowanie z obornikiem

W przypadku wystapienia ogniska botulizmu
u zwierzat gospodarskich produkowany obornik pozo-
staje zanieczyszczony przetrwalnikami C. botulinum
1 moze by¢ zrodtem kolejnych zachorowan (14, 23).
W szczegblnosci, zanieczyszczony pomiot kurzy
moze stanowi¢ duze zagrozenie dla bydia (27, 28,
34). Gessler i Bohnel (8) wykazali, ze przetrwalniki
C. botulinum moga przetrwa¢ nawet do 939 dni w gle-
bach nawozonych zanieczyszczonym kompostem.
W Rozporzadzeniu Parlamentu Europejskiego 1 Rady
(WE) nr 1069/2009 (30) okreslono szczegotowe zasady
postepowania z obornikiem jako niebezpiecznym ma-
terialem ubocznym pochodzenia zwierzecego. Zgodnie
z tym rozporzadzeniem dozwolone jest bezposrednie
nawozenie obornikiem uzyskanym w gospodarstwach
rolnych. Jesli jednak istnieje ryzyko zwigzane z bez-
pieczenstwem jego stosowania, to nalezy podjaé
0dp0w1ednle postgpowanie. W praktyce stosuje si¢
wowczas: spalenie na polu, wapnowanie lub spopie-
lenie w spalarni. Spalenie obornika na polu powinno
by¢ przeprowadzane z zachowaniem odpowiednich
srodkdw ostroznosci, aby unikngé powstania pozaru
1 nadmiernej emisji produktéw spalania do srodowiska
(14). Zdaniem Le Maréchal 1 wsp. (14) przetrwalniki
C. botulinum nie wystepuja w resztkach spalonego
obornika. Dla przyspieszenia spalania obornika, mozna
dodac¢ 5-7% wapna gaszonego (wodorotlenku wapnia)
w celu zmniejszenia jego ilos$ci. Wykazano jednak, ze
taki obornik moze nadal zawiera¢ przetrwalniki C. bo-
tulinum. Wspomniane uprzednio spalanie obornika
w spalarni jest zabiegiem kosztownym, a transport
zanieczyszczonego obornika z gospodarstwa moze
powodowa¢ powigkszenie obszaru rozprzestrzeniania
51¢ zarodnikow. Ponadto, nalezy przeprowadzi¢ odka-
zanie sprzetu uzywanego do transportu obornika (14).

Innym sposobem postgpowania unieszkodliwia-
jacego zanieczyszczonego przez C. botulinum (typy
C, D, C/D lub D/C) obornika, ktéry zostat uprzednio
poddany wstepnej obrdbce cieplnej w temperaturze
70°C przez 1 godzing, jest termofilna beztlenowa
fermentacja w biogazowni (14). Alternatywnym
rozwigzaniem moze by¢ tez mezofilna fermentacja
beztlenowa obornika, bez wstgpnej obrobki cieplne;,
ktora prowadzi¢ mozna w biogazowni zlokalizowanej
w gospodarstwie. Tak przeprowadzony proces nie
zapewnia jednak zadawalajacej eliminacji przetrwal-
nikow C. botulinum (14, 22).

Obecnie brak jest optymalnego rozwigzania w za-
kresie postepowania z obornikiem zanieczyszczo-
nym przetrwalnikami C. botulinum. W przypadku
wystgpienia ogniska choroby obornik jest trwale
zanieczyszczony i moze stanowi¢ potencjalne zrodlo
ponownego zachorowania, dlatego konieczne jest jego
unieszkodliwienie.

Podsumowanie

Unia Europejska finansuje projekty zmierzajace
do rozwoju i doskonalenia procedur diagnostyki bo-
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tulizmu zwierzat z wykorzystaniem coraz bardziej
zaawansowanych badan laboratoryjnych. Dobrym
przyktadem w zakresie takich badan byt miedzyna-
rodowy projekt ANIBOTNET, realizowany w latach
2016-2019, przy wspotudziale 9 osrodkow naukowo-
-badawczych (3). Celem badan byto miedzy innymi
opracowanie procedur postgpowania zmierzajacych
do lepszej prewencji oraz kontroli botulizmu zwierzat
1ocena aktualnego stanu wiedzy na temat wlasciwosci
szczepow C. botulinum grupy III (toksotypy C i D)
majacych najwigksze znaczenie w etiologii botulizmu
u zwierzat.

Wykrywanie C. botulinum i toksyny botulinowej jest
utrudnione ze wzgledu na genetyczne zr6znicowanie
szczepow oraz whasciwosci produkowanych przez
ten mikroorganizm toksyn. Prawidiowe rozpozname
botulizmu opiera si¢ gldwnie na diagnostyce réznico-
wej objawow klinicznych. Diagnostyka laboratoryjna
botulizmu bydta na tle toksyntypow C 1 D, powinna by¢
przedmiotem intensywnych badan uwzgledniajgcych
aspekt zmiennosci genetycznej.

Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwierzat (OIE) oraz
UE nie ustanowity jeszcze laboratorium referencyjne-
go do diagnostyki botulizmu zwierzat. W PIWet-PIB
w Pulawach obecnie trwaja prace nad rozwojem metod
biologii molekularnej w wykrywaniu genow klastra
botulinowego, ze szczegolnym uwzglednieniem typow
C 1 D. W zwigzku z tym mozliwe jest nadsytanie do
PIWet-PIB w Putawach probek do badan pochodza-
cych z przypadkow podejrzen botulizmu u zwierzat.
Dokonywana jest takze ocena sytuacji epidemiologicz-
nej w Polsce poprzez zbieranie informacji na temat
przebiegu poszczegdlnych przypadkdéw u zwierzat, po-
tencjalnych zrédet i wektorow schorzenia. W ramach
tych dziatan prowadzona jest ankietyzacja zgodnie
z formularzem umieszczonym na stronie PIWet — PIB
w zaktadce ,,Botulizm”.
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